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БЛОКАТОРЫ АТ1-РЕЦЕПТОРОВ В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
Витебский государственный ордена Дружбы народов медицинский университет
В обзорной статье рассмотрены современные представления о механизме дей-
ствия  блокаторов АТ1-рецепторов, приведены их классификация и фармакологи-
ческие свойства, проанализированы результаты применения сартанов в крупных 
рандомизированных исследованиях. Нами показано антиагрегантное действие ле-
карственного средства (ЛС) Сентор (лозартан) в дозе 50-100 мг/сутки у пациентов 
с артериальной гипертензией II степени высокого риска. На 10-12 сутки лечения 
отмечалось достоверное снижение степени и скорости адреналин-индуцированной 
агрегации лейкоцитарно-тромбоцитарной суспензии на 18,5% по сравнению с ис-
ходным уровнем. 
Ключевые слова: блокаторы АТ1-рецепторов, артериальная гипертензия, агре-
гация лейкоцитарно-тромбоцитарной суспензии.
ВВЕДЕНИЕ
В последние годы среди основных 
антигипертензивных средств начинают 
активно использоваться блокаторы ангио-
тензиновых (АТ1) рецепторов (БРА). Осо-
бую актуальность их применения  связы-
вают с обнаружением локальных тканевых 
ренин-ангиотензиновых систем в клетках 
почек, сердца, мозга, эндотелии сосудов и 
в других тканях. Повышение их активно-
сти при АГ позволило по-иному предста-
вить патогенез артериальной гипертензии 
(АГ), особенно в связи с тем, что концен-
трация ангиотензина II в тканях даже пре-
вышает его содержание в плазме крови. 
РЕНИН-АНГИОТЕНЗИН-
АЛЬДОСТЕРОНОВАЯ СИСТЕМА 
И ВОЗМОЖНОСТИ  СНИЖЕНИЯ 
ЕЕ АКТИВНОСТИ 
ПРИ ИСПОЛЬЗОВАНИИ 
ИНГИБИТОРОВ АПФ И БРА
Активация ренин-ангиотензин-аль-
достероновой системы (РААС) отмечает-
ся при ряде патологических состояний. В 
связи с этим подавление чрезмерной ак-
тивности ренин-ангиотензин-альдостеро-
новой системы имеет огромное значение в 
лечении и профилактике многих сердечно-
сосудистых заболеваний. 
Основные эффекты активации РААС 
связаны с повышением уровня ангиотензина 
II (АТII). Прогормон АТII, ангиотензиноген, 
вырабатывается в клетках печени и расще-
пляется почечным ренином с образованием 
неактивного декапептида ангиотензина I. 
Последний в результате ферментативного 
воздействия ангиотензин-превращающего 
фермента (АПФ) теряет 2 аминокислоты и 
превращается в активный октапептид AТII, 
являющийся одним из самых сильных вазо-
констрикторных агентов (рис. 1).
Ангиотензин II обладает большим чис-
лом физиологических эффектов, действуя 
через различные типы ангиотензиновых 
рецепторов (таблица 1).
Таким образом, механизмы патоген-
ного действия АТII обусловлены не толь-
ко его мощным вазоконстрикторным дей-
ствием, но и пролиферативной, проокси-
дантной и протромбогенной активностью. 
Именно со значительной ролью РААС 
в поддержании высокого артериального 
давления (АД) на первый план в лечении 
АГ выходят ингибиторы ангиотензинпрев-
ращающего фермента (иАПФ) и блокаторы 
рецепторов к ангиотензину II. Ингибиторы 
АПФ блокируют кининазу и препятствуют 
образованию ангиотензина II. Однако су-
ществуют альтернативные пути образова-
ния АТII (эндотелиальная и почечная пеп-
тидазы, тканевой активатор плазминогена, 
химаза, катепсин G, эластаза [3]), в связи с 
чем у некоторых пациентов, получающих 
ингибиторы АПФ, может наблюдаться не-
достаточный гипотензивный эффект («эф-
фект ускользания»).
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Ингибиторы АПФ также препятствуют 
деградации брадикинина. Воздействуя на 
клетки эндотелия, брадикинин стимулиру-
ет выработку оксида азота, простациклина 
и эндотелиального фактора гиперполя-
ризации, которые обладают вазодилати-
рующими, антиагрегантными и антипро-
лиферативными свойствами. Торможение 
деградации брадикинина играет важную 
роль в восстановлении нейрогормональ-
ного баланса при повышении активности 
РААС [4]. 
Наиболее частым побочным эффектом 
иАПФ является сухой кашель, частота по 
данным литературы широко варьирует, со-
ставляя в среднем 10%. Вероятность по-
явления кашля на фоне иАПФ не зависит 
от возраста, курения и гиперреактивности 
бронхов, но почти в 2 раза чаще встречает-
ся у женщин, чем у мужчин. Сухой кашель 
при приеме ингибиторов АПФ связывают 
с накоплением брадикинина в легких, ко-
торый стимулирует высвобождение таких 
провоспалительных веществ, как гиста-
мин, субстанция Р, нейропептид Y и ней-
рокинин А, а также простагландина Е2. 
Все эти вещества могут вызывать сухой 
кашель, раздражая рецепторы С-волокон 
чувствительных нервов, которые образуют 
афферентное звено кашлевого рефлекса 
[5]. С увеличением концентрации бради-
кинина в крови, а также активацией систе-
мы комплемента связывают и более ред-
кий побочный эффект ингибиторов АПФ 
– ангионевротический отек.
Следует упомянуть и о таких побоч-
ных эффектах иАПФ, как гипотония, ги-
перкалиемия, нарушение функции почек, 
дисгевзия (извращение вкуса), а также 
редких неблагоприятных эффектах – ней-
тропения, кожные сыпи и протеинурия, 
вплоть до нефротического синдрома, у ЛС 
с сульфгидрильной группой (каптоприл, 
беназеприл, зофеноприл) – гепатотоксич-
ность. 
Быстрое снижение АД наиболее ве-
роятно у пациентов с высоким уровнем 
ренина и АТII, например, у пациентов с 
Примечание: СНС – симпатическая нервная система, ПНУФ – предсердный натрийуретический 
фактор, ТАП – тканевой активатор плазминогена, VIP – vasoactive intestinal peptide (вазоинте-
стинальный пептид), CAGE – chymostatin-sensitive angiotensin-II-generating enzyme (химостатин-
чувствительный ангиотензин-II-продуцирующий фермент).
Рисунок 1 – Ренин-ангиотензиновая система и механизмы действия 
ингибиторов АПФ и БРА (по [1] с дополнениями)
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Таблица 1 – Эффекты ангиотензина II, реализующиеся 









• Увеличение общего периферического 
сопротивления
• Повышение АД
• Провокация дисфункции эндотелия
• Индукция гипертрофии сосудистой 
медии с последующим фиброзом и 
постепенной утратой эластических 
свойств
• Вазодилатация
• Снижение общего 
периферического сопротивления
• Снижение АД
• Оптимизация функции эндотелия
• Торможение гипертрофии медии 
сосудов, улучше ние эластических 
свойств сосудистой стенки
Миокард • Гипертрофия миокарда
• Миокардиальный фиброз
• Аритмогенез
• Торможение миокардиальных 
гипертрофии и фиброза
• Блокада фиброгенеза
Почка • Торможение экскреции натрия
• Внутриклубочковая гипертензия
• Нарастание альбуминурии
• Блокада дифференцировки структур 
почечной ткани в пренатальном 
онтогенезе
• Усиление натрийуреза
• Снижение давления в почечном 
клубочке
• Уменьшение альбуминурии
• Дифференцировка структур 
почечной ткани в пре натальном 
онтогенезе
Надпочечники • Стимуляция синтеза альдостерона 
и экспрессии тканевых рецепторов к 
нему (в т. ч. "эктопической" - миокард, 
сосудистая стенка)
• Блокада синтеза альдостерона 






• Увеличение экспрессии 
трансформирующего фактора-β (TGF-β)
• Индукция синтеза профиброгенных 
хемокинов (например, моноцитарного 
хемотаксического протеина типа 1 (МСР-
1))
• Активация эндотелийзависимого звена 
гемостаза
• Продукция эндотелиальных медиаторов 
вазоконстрикции (эндотелин-1)
• Уменьшение экспрессии 
трансформирующего фактора-β 
(TGF-β)
• Блокада синтеза 
профиброгенных хемокинов
• Торможение активации 
эндотелийзависимого звена 
гемостаза
• Снижение продукции 
эндотелиальных медиаторов 
вазоконстрикции
хронической сердечной недостаточностью 
(ХСН), у получающих высокие дозы диу-
ретиков, с нарушением функции почек или 
стенозом почечных артерий. Несмотря на 
доказанный нефропротективный эффект 
иАПФ при длительном применении, воз-
можно преходящее ухудшение функции 
почек в начале приема ЛС, обусловленное 
нарушением компенсаторной констрикции 
эфферентных артериол и гиперфильтра-
ции в клубочках почек на фоне сниженной 
их перфузии. Прием нестероидных проти-
вовоспалительных средств, блокирующих 
синтез вазодилатирующих простагланди-
нов, также может привести к выраженно-
му снижению функции почек при их ком-
бинации с иАПФ. Наибольший риск раз-
вития гиперкалиемии имеется у пациентов 
с исходно нарушенной функцией почек. 
В основе фармакологических эффек-
тов блокаторов рецепторов к ангиотензи-
ну 1-го типа лежит ослабление эффектов 
АII и дополнительная стимуляция АТ2-
рецепторов в условиях реактивной гипе-
рактивации РААС [6]. Воздействие анги-
отензина II на АТ2-рецепторы вызывает 
вазодилатацию, натрийурез, торможение 
гипертрофии кардиомиоцитов, пролифе-
рации фибробластов в миокарде, а также 
пролиферации и миграции эндотелиаль-
ных, гладкомышечных и мезангиальных 
клеток (таблица 1). Кроме того, стимуля-
ция АТ2-рецепторов приводит к активации 
кининогена, что способствует образова-
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нию брадикинина в сосудистой стенке, а, 
следовательно, усилению высвобождения 
оксида азота, простациклина и эндотели-
ального фактора гиперполяризации [7].
Эпросартану, в отличие от осталь-
ных ЛС данного класса, присущ двой-
ной механизм действия: помимо блокады 
АТ1-рецепторов в стенке резистивных со-
судов, он блокирует пресинаптические 
AT1-рецепторы симпатических нейронов, 
препятствуя выделению норадреналина в 
симпатическую щель и повышению сосу-
дистого тонуса. Совокупность этих эффек-
тов позволяет одновременно влиять на оба 
ключевых звена АГ: ренин-ангиотензин-




Первым из блокаторов ангиотензино-
вых ре цепторов в медицинской практике 
появился лозартан, который был синтези-
рован в 1986 г. в лаборатории фармацевти-
ческой компании DuPont Merck [9]. В 1995 
году лозартан был официально разрешен 
к применению Управлением по контролю 
за продуктами и лекарствами США. В по-
следующем были синтезированы другие 
блокаторы AT1-рецепторов, отличающиеся 
от лозартана по химической структуре и 
особенностям фармакокинетики. По хими-
ческой структуре выделяют четыре основ-
ные группы БРА:
1. бифениловые производные тетра-
зола: лозартан, ирбесартан, кандесартан, 
ольмесартан, тазосартан;
2. небифениловые производные тетра-
зола: телмисартан;
3. небифениловые нететразоловые со-
единения: эпросартан;
4. негетероциклические соединения: 
валсартан, фонсартан.
Основные фармакологические свой-
ства блокаторов АТ1-рецепторов представ-





















































































Биодоступность, % 25 33 60-80 13 50 42 29 60
Снижение всасыва-







Нет Нет Нет Нет Нет Нет
Максимальная кон-
центрация в крови, 
ч
1-2 1/3-4 2 1-2 3 3-4 1-2 1,5-3





90 98 99,5 99,8 99 >99
Взаимодействие с 
цитохромом Р-450
Нет Да Да Нет Нет Да Нет Да
Выведение, % пе-
чень/почки
83/13 60/35 80/20 90/7 >97/0,5 67/33 60/40 55/42
Основная доза, мг 80-160 50-100 150-300 600-
800
40-80 8-16 20-40 40-80
Таблица 2 – Фармакокинетика основных БРА ([10, 11] с дополнениями)
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Некоторые блокаторы AT1-рецепторов 
сами по себе обладают фармакологической 
активностью (валсартан, ирбесартан, тел-
мисартан, эпросартан), другие же ЛС этой 
группы (кандесартан, лозартан) являются 
пролекарствами и становятся активными 
лишь после ряда метаболических превра-
щений в печени [12].
Широкому применению в клинике 
блокаторов АТ1-рецепторов способству-
ет наличие генерических лекарственных 
средств. Наиболее часто применяемые 
БРА представлены в таблице 3.
РЕЗУЛЬТАТЫ ПРИМЕНЕНИЯ БРА 
В КЛИНИЧЕСКОЙ ПРАКТИКЕ
На современном этапе лечение паци-
ентов с АГ имеет целью не только кор-
рекцию систолического и диастолическо-
го АД до целевых значений (т.е. такого 
АД, при котором прогнозируемый риск 
сердечно-сосудистых осложнений будет 
минимальным), но и протекцию органов-
мишеней, регресс имеющихся изменений 
(уменьшение гипертрофии миокарда ле-
вого желудочка, снижение микроальбу-
минемии и др.), предотвращение развития 
нарушений мозгового кровообращения, 
инфаркта миокарда, внезапной смерти, 
сердечной и почечной недостаточности 
при минимальном числе побочных эф-
фектов [8].
Что касается достижения целевых зна-
чений АД, то блокаторы АТ1-рецепторов 
демонстрируют примерно одинаковый 
гипотензивный эффект по сравнению с 
другими антигипертензивными средства-
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Sanyo Pharma Ольметек 
(Olmetec)
Кардосал (Berlin-Chemie/








Таблица 3 – Патентованные и генерические блокаторы АТ1-рецепторов 
на белорусском рынке лекарственных средств
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следований (VALUE, MOSES, JIKEY Heart 
Study и др) [13]. 
При оценке результатов основных мно-
гоцентровых рандомизированных иссле-
дований (таблица 4) выявлен ряд дополни-
тельных органопротективных свойств ЛС 
данного класса.
Кардиопротекторное действие. Ги-
пертрофия левого желудочка (ГЛЖ) яв-
ляется независимым фактором риска сер-
дечно-сосудистых и цереброваскулярных 
событий, а ее обратное развитие позволяет 
улучшить прогноз пациентов с АГ. В ис-
следовании LIFE значительное снижение 





















пациенты с АГ 
высокого риска
15245 Риск развития ин-
фаркта миокарда и 
мозгового инсульта
Немного большее сни-
жение АД по сравнению 
с пациентами, получав-
шими амлодипин. Не 
получено достоверной 
разницы в количестве 
сердечно-сосудистых 
событий; отмечена тен-
денция к снижению ри-
ска сердечной недоста-






пациенты с острым 
инфарктом миокар-










ции в связи с ХСН
Не обнаружено преиму-







Валсартан пациенты с ХСН II-
IV ФК по NYHA, 
получавшие диуре-










сти на 13%. Снижение 
уровня госпитализаций 
по поводу декомпенса-
ции ХЛС на 27,5% (в 
подгруппе пациентов, 
не получавших ингиби-















случаев инсульта (на 
40%), снижение госпи-
тализаций по причине 
стенокардии (на 65%) 
и ХПН (на 47%) в тече-
ние 3 лет по сравнению 
с пациентами, полу-
чавшими АГС других 






пациенты с АГ, са-
харным диабетом 
(СД) 2 типа и не-
фропатией







вания ХСН, снижение 
сердечно-сосудистой 






















Ирбесартан пациенты с АГ, са-





мкг/мин, или на 30% 
по сравнению с ис-
ходной), клиренс 
креатинина, экс-




нению с группой пла-
















достаточности (на 14%) 
в группе ирбесартана, 
достоверного снижения 






пациенты с АГ 70-
89 лет
4993 Мозговой инсульт Значимое снижение АД 
по сравнению с плаце-











стью II-IV степени 
по NYHA с фракци-
ей выброса < 40% и 
непереносимостью 
ингибиторов АПФ










тельного риска смерти 
от ССЗ и госпитали-
заций по поводу деко-
спенсации ХСН на 23% 
в группе кандесартана
CHARM-Added




2548 Достоверное снижение 
общей смертности на 
15%, сердечно-сосуди-








но общей смертности 
на 11%, значительное 
сокращение случаев го-


















предсердий в обеих 
группах без достовер-
ного отличия между 






пациенты в возрасте 
55-80 лет, страдав-
шие АГ (АД 160-
200/95-115 мм рт. 
ст.), с подтвержден-
ной на ЭКГ гипер-
трофией миокарда 
левого желудочка





событий за 5-летний 
период на 13% (умень-
шение риска инсульта 
на 25% с отсутствием 
достоверной разницы в 
случае инфаркта мио-
карда) по сравнению с 
пациентами, принимав-
шими атенолол 
Продолжение. Таблица 4 – Клинические рандомизированные 
исследования блокаторов АТ1-рецепторов
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Продолжение. Таблица 4 – Клинические рандомизированные 
исследования блокаторов АТ1-рецепторов
пациенты с АГ, СД 2 
типа и гипертрофи-
ей миокарда левого 
желудочка
1195 Лозартан на 27% сни-
жал вероятность сер-
дечно-сосудистой смер-




Лозартан пациенты с АГ, са-
харным диабетом 2 
типа и нефропатией








стые катастрофы и 
смерть
Замедление прогресси-
рования ХСН, снижение 
сердечно-сосудистой 






пациенты 60 лет и 
старше с II-IV ста-
дией ХСН по клас-
сификации NYHA с 
фракцией выброса 
40% и ниже
3152 Общая смертность, 
риск развития вне-




на прогноз пациентов в 
двух группах не полу-
чено. Меньшее число 












1082 Общая смертность Достоверных отличий 
в уровне общей смерт-
ности у пациентов, при-
нимавших лозартан или 
каптоприл, получено не 
было. Отмечена лучшая 

















сосудистых событий в 
течение 2,5 лет по срав-
нению с пациентами, 
получавшими нитрен-







пациенты с мягкой 
и умеренной гипер-
тензией, сахарным 












прил, при наблюдении в 








пациенты с АГ в 
возрасте 55 лет и 
старше с наличи-
















в обеих группах без 
достоверных отличий, 
меньше побочных явле-
ний при приеме телми-
сартана
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пациенты с АГ вы-




2954 Смерть от сердечно-
сосудистых причин, 

























ного снижения риска 
повторных инсультов, 
сердечно-сосудистых 
событий или новых слу-
чаев сахарного диабета 
при добавлении БРА по 
сравнению с плацебо
Продолжение. Таблица 4 – Клинические рандомизированные 
исследования блокаторов АТ1-рецепторов
гипертрофии левого желудочка при при-
еме лозартана наблюдалось уже после 6 
месяцев терапии [25], что сопровождалось 
снижением сердечно-сосудистой смерти в 
течение 5 лет на 27% в подгруппе пациен-
тов с АГ и СД 2 типа. Важным фактором 
уменьшения массы миокарда левого желу-
дочка при приеме АГС является стабиль-
ное снижение АД. Однако показано, что 
обратное развитие гипертрофии миокарда 
левого желудочка при лечении блокато-
рами АТ1-рецепторов обусловлено пря-
мым антипролиферативным действием на 
кардиомиоциты и фибробласты [34], что 
предупреждает патологическое ремоде-
лирование сосудистой стенки и миокарда, 
обеспечивает улучшение диастолической 
функции миокарда [11].
Церебропротекторное действие. Из-
вестно, что риск инсульта напрямую за-
висит от уровня артериального давления, 
поэтому любые АГС будут способствовать 
снижению частоты церебральных ката-
строф. Значимое снижение риска мозгово-
го инсульта при приеме БРА в сравнении с 
плацебо отмечено в исследованиях SCOPE, 
TRANSCEND, однако преимущества этих 
ЛС во вторичной профилактике инсультов 
не однозначны: исследователи проектов 
MOSES (эпросартан), ONTARGET (телми-
сартан) выявили значительное снижение 
частоты повторных инсультов при приеме 
БРА, тогда как в исследовании PROFESS у 
пациентов с предшествующим в течение 
120 дней ишемическим инсультом, прини-
мавших телмисартан, не было достоверно 
значимого снижения риска повторных це-
ребральных событий. 
Испытания (LIFE, JIKEY Heart Study) 
показали преимущества антагонистов 
АТ1-рецепторов в предотвращении мозго-
вых инсультов в сравнении с другими АГС. 
Существенное улучшение когнитивных 
функций как у пожилых пациентов, так и 
у лиц более молодого возраста после 26 
месяцев лечения лозартаном в сравнении 
с гидрохлортиазидом показано в работе 
M.A. Tedesco и коллег [35]. Полагают, что 
основную роль в церебропротективном 
эффекте БРА играют предотвращение ре-
моделирования мозговых сосудов (вслед-
ствие чего улучшается кровоснабжение 
головного мозга) и косвенная стимуляция 
АТ2-рецепторов, к числу позитивных след-
ствий которой относятся дилатация цере-
бральных артерий и регенерация нейронов 
в постишемическом периоде [36].
Нефропротекторное действие. При 
повышении АД повышается гидравличе-
ское давление в почечных клубочках и раз-
вивается клубочковая гиперфильтрация. 
Кроме того, ангиотензин II стимулирует 
Примечание: СРП – С-реактивный протеин, ТИА – транзиторная ишемическая атака, ФВ ЛЖ 
– фракция выброса левого желудочка, ХЛС – хроническое легочное сердце, ХПН – хроническая 
почечная недостаточность, ХСН – хроническая сердечная недостаточность.
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пролиферацию эндотелиальных, гладко-
мышечных и мезангиальных клеток, а так-
же способствует развитию оксидативного 
стресса и воспаления, адгезии клеточных 
элементов крови, агрегации тромбоцитов 
и тромбообразованию. В результате по-
вреждаются клубочки, формируется не-
фросклероз, развивается и прогрессирует 
ХПН.
Как показано в крупных рандоми-
зированных исследованиях (DETAIL, 
RENAAL, IDNT), блокаторы рецепторов к 
ангиотензину II замедляют прогрессирова-
ние хронической почечной недостаточно-
сти, в том числе у пациентов с сахарным 
диабетом.
Влияние БРА на частоту развития СД 
2 типа. Активация РААС сопровождается 
развитием резистентности к инсулину. Ги-
перпродукция ангиотензина II, резистент-
ность к инсулину, дисфункция эндотелия 
существенно ускоряют развитие атеро-
склероза [37]. 
Положительное влияние БРА на пред-
упреждение развития новых случаев СД 2 
типа показано в исследовании LIFE [25]. 
БРА, активирующие PPAR-гамма-
рецепторы (peroxisome proliferative 
activated-gamma reseptor), например, тел-
мисартан и ирбесартан, обладают допол-
нительными свойствами: уменьшают ин-
сулинорезистентность посредством регу-
ляции ответа периферических тканей на 
инсулин и захват ими глюкозы [38], оказы-
вают положительное влияние на углевод-
ный, липидный обмен и функцию эндоте-
лия [6]. При приеме ирбесартана наблюда-
лась положительная динамика тощаковой 
гликемии, триглицеридемии и окружности 




но, что на фоне блокады АТ1-рецепторов 
увеличивается эндотелийзависимый син-
тез и высвобождение оксида азота, что 
способствует вазодилатации, уменьшению 
агрегации тромбоцитов и снижению про-
лиферации клеток. Однако данные об уве-
личении продукции NO на фоне приема 
блокаторов АТ1-рецепторов противоречи-
вы [4, 40]. 
Другим возможным механизмом сни-
жения агрегационной активности тромбо-
цитов при приеме БРА является блокада 
рецепторов тромбоксана А2 [41]. Стимули-
руя АТ2- и АТх-рецепторы, БРА вызывают 
активацию кининогена, образование ок-
сида азота и простациклина, обладающих 
антиатерогенным действием.
Антиагрегантное действие БРА наблю-
далось и в нашем исследовании с участием 
15 пациентов с артериальной гипертензи-
ей II степени высокого риска, получавших 
лозартан (Сентор, Гедеон Рихтер, Венгрия) 
в дозе 50-100 мг в сутки (средний возраст 
54±8,7  года, мужчин - 6, женщин – 9). В 
1-е сутки от поступления и на 10-12 дни 
лечения исследовалась адреналин-индуци-
рованная агрегация лейкоцитарно-тромбо-
цитарной суспензии (ЛТС) по методу Born, 
1962. К концу стационарного лечения от-
мечалось достоверное снижение степени и 
скорости агрегации ЛТС на 18,5% по срав-
нению с исходным уровнем [42].
Синдром Марфана. Синдром Марфана 
является наследственным заболеванием 
соединительной ткани, одним из клиниче-
ских проявлений которого является про-
грессирующее расширение корня аорты, 
расслоение ее стенки, заканчивающееся, 
как правило, гибелью пациента. Этот па-
тологический процесс, как было обнару-
жено, обусловлен избыточным синтезом 
трансформирующего фактора роста β 
(TGF-β). Поскольку в ряде эксперимен-
тальных исследований было установлено, 
что блокаторы AT1-рецепторов способны 
устранять влияния TGF-β (через актива-
цию АТ2-рецепторов), было выдвинуто 
предположение, что данная группа ЛС 
могла бы быть использована в терапии 
синдрома Марфана.
В исследование Benjamin S. и коллег 
были включены 18 детей с синдромом 
Марфана, 17 из которых получали лозартан 
в течение 12–47 месяцев. Эффективность 
терапии блокаторами AT1-рецепторов оце-
нивали по изменению скорости увеличе-
ния диаметра корня аорты до и после ле-
чения. 
Оказалось, что до назначения блокато-
ра AT1-рецепторов скорость расширения 
корня аорты составляла 3,54 ± 2,87 мм в 
год. После терапии лозартаном данный по-
казатель снизился до 0,46 ± 0,62 мм в год, 
p < 0,001 [43].
БЕЗОПАСНОСТЬ БЛОКАТОРОВ 
АТ1-РЕЦЕПТОРОВ
Для БРА характерна наиболее высокая 
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приверженность пациентов лечению за 
счет высокой эффективности и наилучшей 
среди всех классов АГС переносимости.
Частота побочных эффектов при при-
еме блокаторов АТ1-рецепторов была со-
поставима с плацебо, что отли чает их от 
антигипертензивных ЛС других групп. В 
контролируемых клинических исследо-
ваниях БРА у пациентов с артериальной 
гипертензией единственным побочным 
эффектом, связанным с приемом ЛС, было 
головокружение, которое наблюдалось 
чаще, чем при назначении плацебо. Другие 
побочные эффекты: головная боль, сыпь, 
кожный зуд, – встречались значительно 
реже, чем при приеме других антигипер-
тензивных средств [5]. 
Важным является отсутствие сухо-
го кашля при приеме блокаторов АТ1-
рецепторов в отличие от ингибиторов АПФ, 
у которых данный побочный эффект в 5% 
случаев служит причиной отмены ЛС [5].
ВЗАИМОДЕЙСТВИЕ С ДРУГИМИ 
ЛЕКАРСТВЕННЫМИ СРЕДСТВАМИ
Взаимодействие с диуретиками и ан-
тагонистами кальция. Блокаторы АТ1-
рецепторов усиливают гипотензивный 
эффект тиазидных (тиазидоподобных) 
диуретиков и дигидропиридиновых анта-
гонистов кальция (нифедипин, амлодипин 
и др.). Кроме того, БРА могут ослаблять 
активацию РААС и САС, вызываемую ди-
гидропиридиновыми антагонистами каль-
ция, в том числе и такой распространен-
ный их эффект, как тахикардия. Поэтому 
при недостаточной эффективности БРА в 
качестве монотерапии возможна их комби-
нация с указанными АГС [44].
Взаимодействие с ингибиторами 
АПФ. По данным исследований, комбина-
ция этих ЛС может быть эффективной для 
лечения высокорениновых форм АГ. При 
хронических заболеваниях почек сочета-
ние блокаторов АТ1-рецепторов и инги-
биторов АПФ дает возможность получить 
дополнительный ренопротективный эф-
фект: происходит значительное снижение 
протеинурии, снижение отношения аль-
бумин/креатинин в моче, замедление сни-
жения скорости клубочковой фильтрации 
и прогрессирования ХПН (СALM, 2001 – 
комбинация кандесартана и лизиноприла; 
COOPERATE, 2002 – комбинация лизи-
ноприла и лозартана) [45, 46]. Программа 
CHARM позволила получить доказатель-
ства позитивного влияния кандесартана на 
прогноз пациентов с ХСН, получавших и 
ингибиторы АПФ.
Однако такая комбинированная тера-
пия кажется нецелесообразной вследствие 
того, что полная блокада РААС ослабляет 
стимуляцию АТ2-рецепторов и, соответ-
ственно, возможные положительные эф-
фекты от их активации (вазодилатация, 
усиление натрийуреза, снижение фиброге-
неза в миокарде и клубочках почек и т.д.). 
С другой стороны, комбинация иАПФ и 
БРА обеспечивает более полную блокаду 
РААС, снижение деградации брадикинина 
[47].
Взаимодействие с нестероидными 
противовоспалительными средствами. 
При одновременном приеме нестероидных 
противовоспалительных средств (аспири-
на, напроксена, ибупрофена, индометаци-
на и т.д.) антигипертензивный эффект БРА 
может снижаться [44]. 
Взаимодействие с другими ЛС. При 
одновременном приеме ЛС, ингибирую-
щих цитохром Р450 (флуконазола, низо-
рала и др.), может снижаться активность 
лозартана, ирбесартана, кандесартана.
Прием лозартана может сопрово-
ждаться значительным повышением уров-
ня калия в крови, в результате чего могут 
наступать тяжелые аритмии. Поэтому од-
новременный прием калийсберегающих 
диуретиков (триамтерен, амилорид) неже-
лателен.
Не отмечено взаимодействия ЛС этой 
группы с варфарином, фуросемидом, ди-
гоксином (кроме ирбесартана), гидрохло-
ротиазидом, пероральными сахароснижа-




ПРИ КОТОРЫХ ПОКАЗАНЫ БРА
Основываясь на результатах прове-
денных крупных рандомизированных ис-
следований, в руководстве по лечению 
артериальной гипертензии Европейского 
общества артериальной гипертензии и Ев-
ропейского общества кардиологов 2007 г. 
и в Российских национальных рекоменда-
циях блокаторы АТ1-рецепторов особенно 
показаны при следующих клинических со-
стояниях [48, 6]: 
• хроническая сердечная недостаточ-
ность, 
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• стенокардия напряжения,
• перенесенный инфаркт миокарда, 
• диабетическая нефропатия, 
• хроническая почечная недостаточ-
ность с протеинурией/микроальбуминури-
ей, 
• гипертрофия миокарда левого желу-
дочка, 




• гипертензия, развивающаяся после 
трансплантации почки,
• непереносимость ингибиторов АПФ.
Также БРА могут быть эффективны с 
целью профилактики АГ у лиц с высоким 
нормальным АД; первичной и вторичной 
профилактики инсультов, профилактики 
сердечно-сосудистых заболеваний атеро-
склеротического генеза у лиц группы вы-
сокого риска, в т.ч. у пациентов с метабо-




к назначению блокаторов AT1-рецепторов 
являются наличие двухстороннего стеноза 
почечных артерий, гиперкалиемия, бере-
менность [48].
БРА противопоказаны детям, т.к. не 
установлены их эффективность и безопас-
ность. С осторожностью следует приме-
нять данные ЛС при стенозах митрально-
го/аортального клапанов, идиопатическом 
гипертрофическом субаортальном стено-
зе. Телмисартан также противопоказан па-
циентам с обструкцией желчевыводящих 
путей [11].
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Таким образом, демонстрируя пример-
но одинаковый эффект на снижение уров-
ня артериального давления по сравнению с 
гипотензивными средствами других клас-
сов, блокаторы АТ1-рецепторов обладают 
лучшей переносимостью (число побочных 
эффектов сопоставимо с плацебо), досто-
верно снижают риск сердечно-сосудистой 
смерти и прогрессирования сердечной, 
почечной недостаточности у пациентов с 
гипертрофией миокарда левого желудочка, 
сахарным диабетом 2 типа и диабетиче-
ской нефропатией.
SUMMARY
V.I. Kozlovsky, O.M. Seleznyova 
ANGIOTENSIN II RECEPTOR 
ANTAGONISTS IN CLINICAL PRACTICE
The review article deals with modern 
concepts of acting of angiotensin II 
receptor antagonists, their classifi cation 
and pharmacological properties; results of 
sartans using in large randomised trials are 
analysed. We have shown antiplatelet action 
of a medicine Sentor (losartan) in a dose of 
50-100 mg/daily in patients with arterial 
hypertension of II degree of high risk. After 
10-12 days of treatment degree and speed 
adrenaline-induced aggregation of leukocyte-
platelet suspension have decreased reliably 
by 18,5% in comparison with initial level.
Keywords: angiotensin II receptor 
antagonists, arterial hypertension, aggregation 
of leukocyte-platelet suspension.
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